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Rezumat
Studiul de cercetare a fost efectuat asupra unui număr de 410 gravide, dintre care 310 cu RDIU al fătului, 
divizate în 5 loturi, în funcţie de gradul de suferinţă fetală; 50 gestante cu hipotrofi e constituţională şi lotul de 
control constituit din 50 femei. În funcţie de modalitatea de naştere, acestea au fost divizate în câte 2 subloturi 
(per vias naturalis şi prin operaţie cezariană). 
A fost subliniată necesitatea utilizării curbelor de creştere in utero al fătului în cadrul examenului USG-
fi c şi velocimetria Doppler. Nivelul marcherilor biologici (NO, AL) au refl ectat gradul de severitate al RDIU 
al fătului.
Summary
The respective study has been undertaken on a sample of 410 pregnant women, 310 of them, diagnosed 
with IUGR, divided in 5 groups based on the degree of fetal distress; 50 pregnant women diagnosed with 
constitution hypotrophy and the control group constituted of 50 women. Depending on the delivery option, 
these have been divided in 2 subgroups each (per vias naturalis and ceasarian sections). 
It has been stressed upon the need to use in utero growth curbs in case of USG exam, followed by Doppler 
velocimetry. The levels of the biological markers (NO, AL) have refl ected the severity degree of IUGR.
SINDROMUL METABOLIC
Olga Popuşoi, dr. în medicină, conf. univ., USMF “Nicolae Testemiţanu”
În ultimii ani, interesul pentru problematica sindromului metabolic (SM) se afl ă în creştere 
continuă, ceea ce se explică prin stările patologice multiple ce complică evoluţia sarcinii, naşterii şi 
perioadei post-partum în situaţiile date.
Istoricul temei. În toate domeniile medicinei clinice, a crescut interesul pentru manifestarea 
sindromului metabolic, care stă la baza stărilor patologice diverse, cu  acţiuni semnifi cative asupra 
stării somatice şi reproductive a femeilor sănătoase. În 1922, Lang G.F. s-a referit la asocierea frec-
ventă a bolii hipertonice, diabetului zaharat, maladiei ischemice a cordului, obezităţii, dereglării me-
tabolismului lipidic şi purinic.
În 1966, Cammus J. a cercetat termenul “trisindrom metabolic”, iar Mehnert H. (1968) – 
“sindrom izotiliu”. În anul 1980, Hanefeld M. şi Leonhardt W. au propus utilizarea termenului 
“sindrom metabolic”. Prioritatea în descrierea acestui sindrom, însă, este deţinută de către Reaven 
G.M., care în 1988, în cadrul cercetării sale, în revista Asociaţiei Amerciane a Diabeticilor, a intro-
dus termenul de “sindrom X”. Autorul a explicat esenţa sindromului X ca fi ind asemănătoare, după 
mecanismul de apariţie, cu hipertensiunea arterială, diabetul zaharat insulinodependent, dislipide-
mia, ateroscleroza.
În 1998, confrom datelor Organizaţiei Mondiale a Sănătăţii, au fost acceptate următoarele com-
ponente ale “sindromului metabolic”:
Obezitatea viscerală (abdominală);1. 
Insulinorezistenţa;2. 
Hiperinsulinemia;3. 






În prezent, în literatura de specialitate, se întâlnesc numeroase date despre lărgirea termenului 
de SM şi anume prin: hiperandrogenemia la femei, hipertrofi a miocardului, creşterea nivelului ra-
dicalilor oxizi liberi în sânge, sindromul apnoe în timpul somnului, disfuncţia endotelială, prezenţa 
stresului oxidativ, statutul protrombotic, sindromul ovarelor polichistice.
Epidemiologia. Sindromul metabolic se întâlneşte în 5-20% cazuri la populaţia matură de ambele 
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sexe. Răspândirea SM printre bărbaţi este de 24%, iar printre femei – în 23,4% cazuri. În funcţie de 
incidenţa manifestării sale, sindromul metabolic constituie în medie 25-75%. Frecvenţa manifestării 
SM creşte odată cu vârsta. Despre acţiunea acestuia asupra stării sănătăţii populaţiei, relatează faptul că 
în ultimii 10 ani, morbiditatea de diabet zaharat printre persoanele tinere, cu vârsta între 30-39 ani s-a 
majorat cu 70%, ceea ce a permis Asociaţiei Americane de Diabet să considere că această patologie ia 
amploarea unei epidemii. Explicaţia unei astfel de răspândiri, este modul hipodinamic de viaţă, creşterea 
masei corporale şi administrarea alimentelor de origine animală şi a lipidelor saturate.
Etiologia şi patogeneza. Sindromul metabolic reprezintă asocierea semnelor metabolice, hor-
monale, dereglărilor clinice care interelaţionează între ele.
În literatura contemporană, nu există o părere unică în legătură cu originea primară a dereglări-
lor metabolice, însă este cunoscută prezenţa acosierii factorilor etiologici şi a modului de viaţă. 
Predispoziţia ereditară către insulinorezistenţă şi obezitate, în asociere cu activitatea fi zică mini-
mă şi excesul în alimentaţie, duce la dezvoltarea obezităţii şi insulinorezistenţei tisulare şi compensa-
torii, cu dezvoltarea ulterioară a dereglării toleranţei la glucoză şi formarea sindromului metabolic.
Insulinorezistenţa – este o dereglare a răspunsului ţesuturilor la acţiunea insulinei. Este un me-
canism primordial în dezvoltarea SM, gestozei, obezităţii.
Diagnosticul. Sindromul metabolic se dezvoltă treptat şi pe o perioadă îndelungată de timp de-




Datele antropometrice (înălţimea, masa corporală, indicele masei corporale, raportul înălţi-3. 
me-coapsă);
Determinarea spectrului lipidic în serul sangvin (nivelul colesterolului, trigliceridelor, coles-4. 
terolului lipidelor de densitate înaltă);
Aprecierea nivelului de glucoză în sânge pe nemâncate;5. 
Stabilirea nivelului insulinei în sânge pe nemâncate;6. 
Determinarea testului la toleranţă faţă de glucoză, cu stabilirea concomitentă a nivelului de 7. 
insulină;
Aprecierea nivelului acizilor ureici;8. 
Cele mai adaptate criterii ale practicii de ambulator şi a celei epidemiologice sunt elaborate de 
către experţii Institutului Naţional de Sănătate SUA (Adult Treatment Panel III, 2001). Cele mai im-
portante simptome în situaţiile date sunt:
Circumferinţa taliei ≥102 cm (pentru bărbaţi) ≥88 cm (pentru femei)1. 
Nivelul trigliceridelor ≥ 150 mg/dl (> 1,69 mmol/l)                                                     2. 
Scăderea colesterolului lipidelor cu densitate înaltă <40 mg/dl (<1,04 mmol/l) – pentru băr-3. 
baţi şi < 50 mg/dl (<1,29 mmol/l) – pentru femei
Nivelul tensiunii arteriale – 130 /85 mm Hg4. 
Nivelul glucozei ≥110 mg/dl (>6,1 mmol/l)5. 
 Principiile de bază pentru tratamentul sindromului metabolic
 Tratamentul trebuie să fi e orientat la verigile patologice ale maladiei:
Micşorarea masei corporale;1. 
Obţinerea unui control asupra metabolismului;2. 
Obţinerea unui nivel optim de tensiune arterială;3. 
 Prevenirea patologiei cardiace /vasculare acute /cronice.4. 
Prioritate deţin metodele nemedicamentoase de tratament, scopul cărora este formarea modului 
sănătos de viaţă: scăderea masei corporale, schimbări ale alimentaţiei stereotipe, dezicerea de unele 
vicii, creşterea activităţii fi zice. Toate modalităţile menţionate mai sus trebuie să se producă treptat, 
deoarece obezitatea este rezultatul unor maladii cronice.
Principiile de bază ale tratamentului sindromului metabolic:
Metode nemedicamentoase, orientate către scădera masei corporale:I. 
Dieta cu scăderea valorilor componentelor energetice;1. 
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Spo2. rirea activităţii fi zice;
Utilizarea adaosului în alimentaţie, entorosorbenţi.3. 
Metode medicamentoase:II. 
Preparate antidiabetice1. 









colestiramin, statine (Simvastin, Provastin)a. 
preparate ale acidului nicotinic (Acipimox, Induracin)b. 
fi braţi (Bezafi brat)c. 
Terapia citroprotectoare4. 
a. trimitazirin (Preductal)
Corecţia activităţii coagulării şi fi brinolitice a sângelui5. 
a. aspirina
Corecţia disbalanţei vitamino-minerale6. 
complex de polivitaminea. 
preparate de magneziub. 
antioxidanţi.c. 
Sindromul metabolic şi sistemul reproductiv. După cum a fost menţionat anterior în cadrul 
cercetărilor, obezitatea duce la dereglarea ciclului menstrual şi a funcţiei reproductive feminine. Me-
narha se instalează în termen la femeile cu diverse forme de obezitate în doar 31% cazuri.
Problema obezităţii şi a SM duc la modifi cări în sarcină şi în perioada postpartum. Rezultatele 
analizei evoluţiei sarcinii, naşterii şi a perioadei postpartum la femeile obeze, au arătat că patologia 
extragenitală se întâlneşte în 40% cazuri. Concomitent se determină apariţia unui număr mare de 
complicaţii ale sarcinii şi naşterii.
În timpul sarcinii, la femeile obeze şi a SM, se atestă complicaţii ca: iminenţă de întrerupere a 
sarcinii, hipotrofi a fătului, gestoze (moartea antenatală a fătului). În timpul naşterii, astfel de paciente 
se afl ă în grupul de risc pentru apariţia anomaliilor forţelor de naştere, distocia umerilor fetali, hemo-
ragia în travaliu şi perioada postpartum, frecvenţa înaltă a operaţiilor cezariene, inducţia naşterii.
Conform părerii multor cercetători, obezitatea nu este doar asociată, ea constituie şi un factor de 
risc de sine stătător pentru dezvoltarea rezultatelor perinatale nedorite. Autorii presupun că un factor 
posibil care duce la moartea antenatală a fătului, este disfuncţia sistemului feto-placentar, iar dere-
glarea sistemului de adaptare a nou-născutului de la lăuzele cu obezitate se întâlnesc de 10 ori mai 
frecvent, decât la nou-născuţii de la mamele cu masă corporală normală.
Este cunoscut faptul că cel mai important hormon al sarcinii este progesteronul, iar efectele lui în 
menţinerea sarcinii sunt: păstrarea învelişului decidual, procesele de reglare a homeostazei, fi brinoliza 
matricei extradeciduale şi tonusului vascular, care sunt orientate pentru prevenirea formării hemoragiei 
în caz de invazie trofoblastică. Blastocistul sintetizează activatorii plasminogenului tisular şi de urochi-
nază, şi proteaze necesare pentru deteriorarea matricei extracelulare în procesul de implantare.
În caz de obezitate viscero-abdominală, caracteristică pentru SM, au loc dereglări hormonale: 
hiperandrogenia, defi citul de progesteron, care la femeile obeze şi SM poate duce la dereglări ale 
proceselor de invazie trofoblastică, implantaţie şi la sindromul de pierdere a fătului.
În anii ´90, s-a extins considerabil înţelesul despre mecanismele moleculare a trombofi liei şi în 
structura pierderilor reproductive în urma sarcinilor ratate, gestozelor, decolării premature a placentei 
normal inserate. Este demonstrat faptul că marea majoritate a formelor genetice şi dobândite ale trom-
bofi liei clinice se manifestă în timpul sarcinii şi sunt o formă de tromboză, asemeni complicaţiilor 
obstetricale.
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Dacă în asemenea situaţii are loc şi circularea anticorpilor antifosfolipidici, aceasta înrăutăţeşte 
starea. Invazia insufi cientă a trofoblastului şi remodelarea arterelor spiralate, duce la dereglarea per-
fuziei placentare, concomitent cu invazia insufi cientă a trofoblastului, ulterior determină fenomenul 
“endotelial” al gestozei.
Cercetările lui Makaţaria AD. au apreciat că în 100% cazuri are loc trombofi lia, particularităţile 
căreia sunt prevalarea în structura generală a formelor genetice de trombofi lie, polimorfi smul genei 
PAI-1. Un procent înalt de situaţii similare, se întâlneşte la persoanele cu sindrom de imunorezistenţă, 
forma homozigotă a polimorfi smului genei PAI-1. Cercetările genetice au demonstrat că la femeile cu 
SM forma genetică, hipofi brinoliza poate avea un rol important în dereglarea proceselor de implan-
taţie, invazia trofoblastului şi placentaţie. Anume prin aceasta şi prin absenţa terapiei patogenetice, 
poate fi  explicată prezenţa sindromului de pierdere a fătului, fi bdinoliză, gestoza asiociată sarcinii la 
femeile cu SM. 
Toate aspectele relatate pot fi  reunite în fi g.1. Este important de subliniat  importanţa patogeniei 
















































• Obezitate visceral  
• Insulinorezisten  
• Hiperinsulinemie 
• Nivel crescut de acizi 
gra i liberi 
• Hipertensiune arterial  
• Dereglarea toleran ei 
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• Trombofilie genetic  











Microtrombi în vasele hepatice, 
creier, rinichi, etc. 
Deregl ri de placentare 
Sc derea perfuziei placentei
Tromboze i 
tromboembolii în timpul 
sarcinii, na terii i 
perioada postpartum
HELLP-sindrom, forme grave de 
gestoz  (preeclampsie, eclampsie)  
Complica ii obstetricale: 
1. Sindromul de pierdere a f tului 
inclusiv pierderile preembrionale 
precoce. 
2. Sindrom de retard în dezvoltarea 
intrauterin  a f tului. 
3. Decolarea prematur  de placent  
normal înserat . 
4. Forme grave de gestoz .  
Fig. 1. Corelaţia dintre SM, trombofi lie şi patologia obstetricală 
(Pşenicinikova E.B., Pşenicinikova T.B., Makaţaria A.D., The 7th Worlf Congress on Contraversies in 




Sindromul metabolic şi sindromul ovarelor polichistice (SOP). În anii ´90 ai sec. al XX-
lea, au fost obţinute rezultate incontestabile care includeau SOP printre cele mai frecvente vatriante 
în structura stărilor hiperandrogenice (reprezintă 70-80% din numărul total). SOP este şi una dintre 
cele mai răspândite maladii endocrine la femeile de vârstă reproductivă. Luând în consideraţie datele 
recente ale literaturii, incidenţa SOP, în rândul populaţiei, este de 4-7%. Astfel, fi ecare a douăzecea 
femeie, la diverse etape ale vieţii – de la naştere până la bărtrâneţe, se întâlneşte cu multiple manifestări 
ale acestei patologii şi nu doar cu modifi cări ale sferei reproductive, ci şi cu dereglări funcţionale ale 
altor organe. 
Un număr considerabil de cercetări, susţin că SOP este o patologie ce caracterizează obezitatea, 
anovulaţia cronică, hiperandrogenia, dereglarea funcţiei gonadotrope, mărirea în dimensiuni a ovare-
lor şi particularităţile caractereristice de structură morfologică.
Progresul  în domeniul modifi cărilor de hemostază, au permis de a conferi problemei sterilităţii 
şi a pacientelor cu SOP, în special, în cazul femeilor cu sindrom metabolic. Prezenţa SOP, deoarece 
formele genetice de trombofi lie sunt foarte frecvente şi caracteristice pentru Sm., prezenţa formelor 
genetice de trombofi lie, în special în asociere cu sindromul antifosfolipidic, poate fi  cauza pierderi-
lor embrionare precoce clinic nediagnosticate. Este caracteristic faptul că la femeile cu polimorfi sm 
homozigot PAI – 1 4un/4Un, SOP şi/sau SM are loc creşterea semnifi cativă a PAI-1. Această relatare 
permite a concluziona că în afară de cauzele de geneză endocrină, este posibilă infl uenţa SOP şi SM 
în patogenia sterilităţii şi în pierderile reproductive precoce. Un rol deosebit de important o are nive-
lul pAI-1. Pierderile precoce preembrionare sunt legate de obicei de defectele de implantare a oului 
fetal.
Procesul de implantare, invazia trofoblastică şi funcţionarea ulterioară a placentei, constituie un 
proces multietapizat de interacţiuni endotelio-hemostazică cu reglare autocrin-paracrină complicată, 
care se dereglează în caz de tendinţe trombotice şi în defectele genetice de coagulare a sângelui.
Concluzii
Conform datelor literaturii de specialitate, este subliniat faptul că la persoanele cu sindrom me-
tabolic are loc trombofi lia congenitală. Se atestă creşterea incidenţei în caz de manifestare a semnelor 
de laborator, sindromul de coagulare intravasculară diseminată (creşterea nivelului marcherilor de 
trombofi lie (TAT, D-dimer, F1-2), hipercoagulare şi sindromul de răspuns infl amator.
Sindromul metabolic constituie un exemplu real de asociere concomitentă a sindroamelor „ma-
jore” menţionate şi formelor genetice de trombofi lie.
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